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Liste des abréviations

ADH : Arginine dehydrolase .

AMP : Ampécilline.

AMX : Amoxicilline.

AP : Acide pépimédique.

ATB : Antibiotique.

BLSE : p-lactamase a spectre étendu.

Ch F :Chiryrgie femme.

Ch H : Chirurgie homme.

CL : Colistine.

CMI : Concentration minimale inhibitrice.
COT : Co-trimoxazole.

CTX : Céfotaxime.

CZ : Céfazoline.

E.coli : Escherichia coli.

ECB du pus : Etude cytobactériologique de pus.
ECBU : Etude cytobactériologique des urines.
EHEC : Escherichia coli entérohémorragique .
EIEC : Escherichia coli entéro-invasive.
EMB : Eosine-bleu de méthylene.

EPEC : Escherichia coli entéropathogene .

ETEC : Escherichia coli entérotoxinogene.

ExPEC : Escherichia coli pathogenes extra-intestinaux.

GEI : gastro-entérites infantiles.
GEN : Gentamycine.

Glu : Glucose.

GN : Gélose nutritif.

Gram- : Gram négatif.

HS,S : Sulfure d’Hydrogene.
HUS : Syndrome urémique hémolytique.
I : Intermédiaire.

Ind : Indole.

IU : Infection urinaire.

K : Kanamycine.

Lac : Lactose.
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INTRODUCTION

Depuis longtemps, les infections microbiennes occupent la premiere place dans les
pathologies humaines, ils sont dus a 1’action des agents pathogenes qui se développent au sein
d’un tissu ou d’un organe. En effet, I’examen microbiologique est la meilleure solution pour
les identifiés (Kariuki et Corkill, 2007).

Escherichia coli est la bactérie la mieux étudiée et le microorganisme expérimentales
de choix pour beaucoup de microbiologistes. Cette bactérie majeure de colon humain et des
animaux a sang chaud est tres utile pour I’analyse de la contamination fécale .Par ailleurs,
c’est la bactérie la plus fréquemment impliqué dans les infections urinaires. Elle peut aussi
provoquer des diarrhées par des mécanismes tres divers, ainsi que diverses infections
communautaires ou nosocomiales (Bourjilat, 2009).

Escherichia coli est un bacille a Gram négatif appartenant a la famille des
Enterobactériacease. Escherichia coli peut étre un redoutable pathogeéne pouvant provoquer
des maladies séveres, non seulement au niveau du tractus intestinal mais aussi dans d’autres
systtmes comme le systeme urinaire, nerveux ou sanguin (infections extra intestinales)
(Pfeifer, Cullik et Witte, 2010).

Il est devenu nécessaire de connaitre la bactérie, de bien maitriser ses mécanismes de
résistance, ainsi que de tester son comportement vis-a-vis des antibiotiques afin d’apporter
une solution thérapeutique et une fin a ce fléau.

Dans le cadre de la surveillance et de la lutte contre 1’émergence et la dissémination d’E.
coli dans les pathologies humaines, nous nous sommes intéressés a isoler, identifier et
déterminer la résistance d’E. coli au niveau du laboratoire de microbiologie de 1’hopital
d’AMEUR OUAMRANE a Lakhdria wilaya de Bouira vis-a-vis de quelques antibiotiques. Et
cela, dans I’objectif d’évaluer la sensibilité aux antibiotiques de cette bactérie isolée. A fin de
développer de cette objectif, Nous avons adopté la méthodologie suivante :

e Prélevements urinaires et de pus.

¢ [solement et identification d’Escherichia coli.

¢ Etude de la sensibilité de cette bactérie aux antibiotiques.
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Chapitre 1 Escherichia coli

Escherichia coli (E .coli) est un type de coliforme fécal faisant partie des bactéries
trouvées dans les intestins humains et d’animaux a sang chaud. La plupart des Escherichia
coli sont inoffensifs et ont une fonction utile dans le corps en arrétant la croissance des
especes bactériennes nuisibles et en synthétisant des vitamines nécessaires (vitamines K), qui
aide a la coagulation sanguine (Avril el al., 2000). Cependant, elles peuvent étre des
pathogenes opportunistes, tandis que d’autres peuvent causer la maladie gastro-intestinale
chez des individus sains quand elles sont ingérées. Escherichia coli est présent dans le gros
intestin, donc elle est aussi présente dans la matiere fécale des humains et des animaux.
(Chalmers et al., 2000).

En 1885, Theodor Echerich (1857-1911) découvre un bacille qu’il dénomma bactérium
coli commun dans des selles de nourrissons. (Shulman et al.,, 2007). En 1904, cette méme
bactérie a été isolée dans un cas d’infection urinaire et en 1919, Castellani et Challmers

donnent le nom d’Escherichia coli a cette bactérie (Benjamin ,2008).

1. Habitat

Escherichia coli ou «colibacille » est un organisme commensal naturellement présent
dans le tractus intestinal, étant le microbe le plus important de cette région de 1’organisme
humain. Il représente pres de 80 % de la flore intestinale aérobie de I’adulte. Elle se retrouve
également au niveau de diverses muqueuses chez I’homme et chez les animaux (Wislon et al.,
2002). Les Escherichia coli n’existent pas normalement dans I’eau et le sol. Leur présence est

un indicateur de contamination fécale (Pellegrims, 1994).

2. Classification
L’espece Escherichia coli fait partie de la famille des Enterobacteriaceae. Elle a été

caractérisée sur les plans phénotypique, biochimique et physiologique. Aujourd’hui, ce sont
des techniques basées sur I'utilisation de I’ADN qui permettent une étude génétique des
populations et la caractérisation des différentes souches d’Escherichia coli ( Boulhbal, 2009).

Tableau I : Classification d’ Escherichia coli (Boulhbal, 2009).

Régne Procaryotae

Domaine Bacteria

Phylum Proteobacteria

Classe Gammaproteobacteria
Ordre Enterobacteriale
Famille Enterobacteriaceae
Genre Escherichia

Espece Escherichia coli

)



Chapitre 1 Escherichia coli

3. Caracteres bactériologiques
3.1. Caracteres morphologiques
Bacille a bout arrondi, Gram-, mesure approximativement 2 a 4 um de Longueur sur
0.6 um de largeur, ne possédant ni capsule ni spores, elle se présente isolé ou en courtes
chainettes, et en quelque cas, sous forme de tres long filaments. Pourvu de cils, elle est
généralement mobile grace a une ciliature péritriche mais cette mobilité est tres variable selon

le milieu ou la souche a été ensemencée (Boulhbal, 2009).

Figure 01 : Observation des souches d’Escherichia coli apres coloration de Gram sous
microscope optique (G x 100).
3.2. Caracteres culturaux

La culture d’Escherichia coli est tres facile avec une grande tolérance de variation de
pH, pH optimum 7,5, température optimum de 37 °C mais pousse entre 15 °C et 45 °C. 1l
résiste bien a la chaleur : incubé a 45 °C, il fermente le glucose, le mannitol et le lactose avec
production importante de gaz (Delarras, 2010).

La gélose EMB (€osine-bleu de méthylene), préconisé originalement par Levine, est
utilisée pour isoler et identifier Escherichia coli et Enterobacter, ainsi que les bactéries
intestinales a Gram négatif dans les produits pharmaceutiques, les produits laitiers et les
autres produits alimentaires. Elle est également employée pour le controle des eaux comme

milieu d’isolement et d’identification apres culture en milieu liquide (Delarras, 2014).




Chapitre 1 Escherichia coli

3.3.Caracteres biochimiques

Quelques-uns des tests biochimiques les plus communément utilisés sont le type de
fermentation formique, I’utilisation du lactose et du citrate, la production d'indole a partir de
tryptophane, 1’hydrolyse de 1'urée et la production de sulfure d’hydrogene, pour identifier le
genre Escherichia. (Gavini et al., 1980)

Tableaull: Quelques caractéristiques du genre Escherichia.

Caractéristiques Escherichia coli
ONPG +

Oxydase -

Rouge de méthyle +
Voges-Proskauer -

Production d’indole + (généralement présent)
Utilisation de citrate -

Production de H2S -

Uréase -
Béta-galactosidase + (généralement présent)
Gaz a partir de glucose +

Acide a partir de lactose +
Phénylalanine désaminase -

Lysine décarboxylase + (généralement présent)
Ornithine décarboxylase + (généralement présent)
Mobilité Péritriches si mobiles

Liquéfaction de la gélatine -
% de GC 48-59

+ : Caractere positif.
- : Caractere négatif.

)



Chapitre 1 Escherichia coli

3.4.Structures antigéniques

L’étude de cette structure antigénique est tres utile car certains sérotypes ont un
pouvoir pathogene particulier. KAUFMAN a distingué trois variétés d’antigene O, H, K
(Dembel, 2006).

4. Pouvoir pathogene

4.1.Les infections
Escherichia coli peut devenir pathogene lors de 1’affaiblissement des défenses de 1’hdte et/ou
suite a I’acquisition d’attribut de virulence. Les souches d’Escherichia coli pathogénes sont
responsables d’atteintes et d’infections intestinales ou extra-intestinales et sont classées en
pathotypes selon les manifestations cliniques engendrées, les facteurs de virulence hébergés et
les interactions cellulaires. Il existe deux catégories de pathovars, en se basant sur leur
pathogénicité (Munjal, Surendra et Sharm, 2012) :
- Les Escherichia coli a I’ origine de pathologies extra- intestinales.
- Les Escherichia coli a I’ origine de pathologies intestinales
4.1.1. Infections extra-intestinales

Les E. coli pathogenes extra-intestinaux (EXPEC), ne sont pas associés aux infections
quand ces souches se trouvent dans le tractus intestinal. Cependant lorsqu’elles colonisent des
tissus hors de I’intestin, elles peuvent causer des infections importantes (Johnson et Russo,
2002). Les ExPECs peuvent étre regroupées en quatre catégories :

e Les E. coli uropathogenes (UPEC),
e Les E. coli associées a la septicémie (SEPEC),
e Les E. coli associées a la méningite néonatale (NMEC)

Les ExPECs possedent une grande diversité de facteurs de virulence. Les EXPECs
semblent avoir été créées par 1’accumulation de certains facteurs de virulence dans des
souches E. coli appartenant aux groupes phylogénétiques B2 et D (Johnson et Russo, 2002).

» E. coli uropathogenes (UPEC)

IlIs sont responsables de la majorité (90%) des infections survenant sur un arbre
urinaire normal : cystites, pyélonéphrites. Leur pouvoir pathogene est caractérisé par une
adhésion aux cellules uro-épithéliales grace a plusieurs types d’adhésines et a d’autres

facteurs comme 1’hémolysine alpha et les sidérophores (Soderstrom et al., 2008).

)
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» E. coli associées a la méningite néonatale (NMEC)

Les E. coli associées a la méningite néonatale (NMEC) provoquent des méningites
chez les nouveau-nés, 15 a 40 % des nouveau-nés atteints décedent. Un nombre important des
survivants souffrent de défauts neurologiques graves. Les bactéries sont transportées par voies
hématogenes (voies sanguines) (Kaper ef al, 2004).

» E. coli associées a la septicémie (SEPEC)

Certains sérotypes d’Escherichia coli (K1 en particulier) sont capables d’induire des
infections néonatales graves. Ce sont des septicémies éventuellement compliquées de
méningites (Ségolene, 2016).

4.1.2. Infection intestinale

Les souches pathogenes d’Escherichia coli sont reconnues comme des agents
responsables de syndromes diarrhéiques d’origine alimentaire ou hydrique (Andrade et al.,
1989). Quatre groupes principaux pathotypes ou pathovars intestinaux sont décrits en fonction
des signes cliniques (Lavigne ,2004).

e Les E. coli entérotoxinogenes (ETEC)

e Les E. coli entéropathogenes (EPEC)

e Les E. coli entéro-invasives (EIEC)

e Les E. coli entérohémorragiques (EHEC)

» E. coli entérotoxinogene (ETEC)

Les E. coli entérotoxinogenes (ETEC), fréquemment associées a la “diarrhée du
voyageur”, sont des souches produisant des entérotoxines : toxine thermosensible (toxines
LT), et/ou toxine thermostable (toxines ST). Lors de la colonisation de D’intestin, les
entérotoxines provoquent la diarrhée. Les infections aux ETECs sont principalement trouvées
chez les voyageurs, les nourrissons et les enfants dans les pays en voie de développement.
Elles peuvent aussi étre trouvées chez les animaux d’élevage (Germani, 2008).

» E. coli entéropathogene (EPEC)

A Torigine d’entérites épidémiques antérieurement aussi appelés gastro-entérites
infantiles (GEI). Ces Escherichia coli étaient une cause majeure de diarrhée chez les
nourrissons qui sévissaient dans les maternités, les creches. Les EPEC colonisent la muqueuse
intestinale en adhérant trés fortement aux entérocytes intestinaux, produisent des lésions

d’attachement et d’effacement caractérisées par la destruction localisée des microvillosités de
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la bordure en brosse et en induisant des altérations au niveau du cytosquelette des cellules
épithéliales (Riley et al., 1983).
» E. coli entéro-invasive (EIEC)

L’origine de syndromes dysentériques intermédiaires entre les Escherichia coli et les
Shigella dont ils posseédent le pouvoir pathogene, ils provoquent des ulcérations de la
muqueuse du gros intestin, d’ol la présence de pus et parfois de sang dans les selles (Vial et
al., 1988).

» E. coli entérohémorragique (EHEC)

Les E. coli entérohémorragiques (EHEC) sont associées aux colites hémorragiques et
au syndrome urémique hémolytique (HUS) provoqués par la production de Shigatoxines
(Stx). Les EHECs peuvent aussi provoquer une défaillance rénale. Les toxines inhibent la
synthese des protéines et provoquent la mort cellulaire. Les EHECs sont surtout trouvées chez
les enfants, mais aussi dans la flore normale bovine. Les EHECs provoquent ce qu’on appelle
la “maladie du hamburger” (Kaper et al., 2004).

4.2. Les facteurs de virulence

La définition des facteurs de virulence et la compréhension des mécanismes impliqués
dans le pouvoir pathogene des souches d’Escherichia coli sont des préalables indispensables a
I’évaluation du risque pour la santé publique 1ié a I’existence de ces pathogenes. Ainsi, la
combinaison des facteurs de virulence impliqués dans le pouvoir pathogéne des souches
restent encore a déterminer. L’étude des facteurs de pathogénicité d’ Escherichia coli a montré
que dans I’espece, il existe de nombreux variantes des facteurs (Escobar-Paramo ef al.,
20006).

4.2.1. Capsule

Elle est de nature polysaccharidique. Il existe 80 variétés immunologiques différentes
(antigénes K). La capsule rend la phagocytose plus difficile et inhibe I'action du complément.
La capsule de type K1 est peu immunogene (elle a la méme structure que la capsule de
méningocoque du groupe B). Ce sont les E. coli de type K1 qui sont responsables de la
majorité des infections néonatales (Nauciel et al., 2007).

4.2.2. Les adhésines
De multiples adhésines ont été décrites. Elles peuvent induire une adhésion a des

globules rouges ou a des cellules épithéliales en culture. L'aspect que revét I'interaction avec
les cellules épithéliales peut donner une indication sur le type d'adhésine en cause. La plupart

des adhésines se présentent sous forme de fimbriae (Nauciel et al., 2007).
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4.2.3. Des protéines de la membrane externe et le LPS
Elles donnant aux bactéries la capacité d’échapper a I’activité bactéricide du sérum de 1’hote
en s’opposant a la fixation du complément (Levine , 1987).

4.2.4. Des systemes de captation du fer : Les sidérophores

Codé par I'1lot de pathogénicité fournissant aux bactéries le fer indispensable a leur
multiplication, au détriment de la transferrine (Levine , 1987).

4.2.5. Des toxines

Certaines souches peuvent produire une hémolysine, une enterotoxine thermolabile
(LT) ou thermostable (ST) ou bien une toxine analogue a la toxine de Shigella dysenteriae, la
Shiga-like toxine (SLT ou Stx) (Nauciel ef al., 2007) et I’endotoxine commune aux
entérobactéries (Levine ,1987).

La liste de ces facteurs de virulence potentiels ne cesse de s’allonger mais, a ce jour,
leur role respectif dans la pathogénie d’Escherichia coli n’est pas démontré (Kaper et al.,
2004)

5. Mode de transmission
5.1. Transmission alimentaire

Les produits carnés sont a 1’origine d’un grand nombre d’infection a Escherichia coli.
La viande de beeuf constitue la source majeure de contamination suite principalement a une
cuisson insuffisante (Baranyi et al., 1995). La viande d’autres animaux de boucherie, ou de
volailles a également été mise en cause (Paton ef al., 2001).

-Le lait et les produits laitiers non pasteurisés ont également été a 1’origine d’épidémie. La
voie de contamination du lait actuellement retenue est celle de la contamination a partir des
matieres fécales de bovins lors de la traite. En effet, les conditions de traite et I’environnement
dans lequel elle se réalise jouent un rdle prépondérant dans la contamination du lait
(Allerberger et al., 2001).
- Les fruits et légumes crus (salade, radis, épinards, oignons...) peuvent étre directement
contaminés par 1’eau d’irrigation, a partir du sol contaminé suite a I’épandage d’effluents
d’élevages ou via I’activité de la faune du sol (Baranyi et al., 1995).

5.2. Transmission par le contact direct avec les animaux de ferme et leur
environnement

La transmission d’Escherichia coli se fait par un contact direct ou indirect avec des

animaux de ferme ou leurs déjections, a été décrite lors de cas sporadiques (O’brien et al.,
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1982). Par ailleurs, le taux de porteurs sains en Escherichia coli est plus élevé dans la
population vivant en contact permanent avec les animaux (Evans et al., 2000).
5.3. Transmission inter - humaine
La majorité des cas résulte d’une contamination indirecte mise en évidence chez les
personnes en contact avec les malades. De plus, cette transmission est d’autant plus
importante lorsque 1’hygiéne générale est mauvaise et que les contacts sont étroits. La
transmission orofécale est une réelle préoccupation dans les creches (Sugiyama et al., 2005),
les centres de soins journaliers et dans les centres psychiatriques. Ce mode de transmission est
aussi responsable de I’extension de I'infection au sein des familles et dans les hopitaux
(Bielaszewska et al., 1997).
5.4. Transmission hydrique
Les épidémies d’origine hydrique sont généralement associées a la consommation
d’eau de boisson ou a I’ingestion accidentelle d’eau lors de baignades. Entre 1997 et 2004, le
systeme de surveillance des Etats-Unis rapportait que 6% des épidémies d’origine hydrique
étaient liées aux EHEC (Dziuban et al., 2006).
- La consommation d’eau de puits, d’eau de source privée et d’eau de distribution non traitées
a été a I’origine de cas isolés d’infection et d’épidémies a Escherichia coli.
- L’ingestion accidentelle d’eau lors de baignades dans un lac, ou dans une autre étendue

d’eau naturelle (Jackson ef al., 1998).




CHAPITREIL:




Chapitre IT Antibiotiques et résistances

1. Les antibiotiques

1.1. Historique

La découverte des agents infectieux bactériens se fit a la fin du 19¢me siecle et stimula la
recherche de traitements appropriés. Ce n’est qu'un siecle plus tard que la découverte des

antibiotiques permit de lutter efficacement contre ces infections.

En 1928, Alexander FLEMMING fait une découverte surprenante : la croissance de
souches de Staphylococcus aureus était inhibée en présence d’une moisissure bleue (du genre
Penicillium). La pénicilline, substance produite par ces moisissures, venait d’étre découverte.
Elle fut commercialisée dans les années 1940. Cette molécule d’origine naturelle, tres

efficace, sauva la vie de nombreux soldats lors de la seconde guerre mondiale.

En 1937, la premicre molécule antibiotique efficace lancée sur le marché fut le
Septoplix® (sulfanilamide) faisant partie de la famille des sulfamides. Ce traitement d’origine
synthétique, développé apres la découverte de Dogmack sur I’efficacité antibiotique de la
sulfamidochrysoidine, colorant alimentaire, fut utilis€é contre les streptocoques. Mais il
présentait toutefois des limites en termes de sécurité et d’efficacité (Saga et Yamaguchi,

2009)

Le terme « antibiotique » fut proposé en 1941 par Waksman pour désigner toute substance
chimique produite par un micro-organisme et capable d’inhiber le développement ou de

détruire d’autres micro-organismes (Andremont et Tibon-cornillot, 2006)

Les deux décennies suivantes, de nouvelles classes d’antibiotiques n’ont cessé d’étre
découvertes, synthétisées, et commercialisées. Les années 1950 virent apparaitre des
molécules telles que la streptomycine (chef de file des aminosides), le chloramphénicol, des
tétracyclines, macrolides, ou encore la vancomycine (antibiotique glycopeptidique). En 1962,
le premier antibiotique de la famille des quinolones fut synthétisé : 1’acide nalixidique (Saga

et Yamaguchi,2009).

De 1940 a 2005, la découverte et a la mise sur le marché de nouveaux antibiotiques dont

la chronologie est présentée dans la Figure 02.

&
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1940 1960 1980 2000

Céphalosporines (quatre générations)

Sulfamides 1936
Oxazolidinones 2000
B-Lactamines 1940 Kétolides 2001
Chloramphénicol
Tétracyclines 1949 Lipopeptides 2003
Glycylcyclines 2005
Aminoglycosides 1950

Macrolides 1952

Glycopeptides 1958

Quinolones
Streptogramines 1962

Figure 02: Ordre chronologique de 1’apparition des différentes classes d’antibiotiques
en usage clinique (Ayad, 2017).

1.2. Définition
Un antibiotique (du grec anti, contre et bios, la vie) est une substance chimique
naturelle ou synthétique, ayant un mode d’action spécifique contre les bactéries. La majorité
des antibiotiques sont des molécules naturelles, produites essentiellement par des bactéries ou
certains champignons afin d’éliminer les micro-organismes sensibles (effet bactéricide) ou
d’inhiber leur croissance (effet bactériostatique) (Kohanski et al., 2010). De plus, il existe des
antibiotiques semi-synthétiques, qui sont en fait des antibiotiques naturels modifiés par
I’addition de groupements chimiques dans le but de les rendre moins sensibles a I’inactivation
par les micro-organismes (Prescott et al., 2010).
1.3.Classification des antibiotiques
Les antibiotiques sont classés selon différents criteres :
» lorigine de I’antibiotique : élaboré par un organisme (naturel) ou produit par synthese
(synthétique ou semi synthétique).
» leur mode d’action : paroi, membrane cytoplasmique, syntheése des protéines, synthese
des acides nucléiques.
» leur spectre d’activité : liste des especes sur lesquelles les antibiotiques sont actifs
(spectre étroit ou spectre large).
» leur nature chimique : trés variable, nous permet de classer les antibiotiques en
familles (B-lactamines, aminosides, tétracyclines... )(Boulahbal, 2006).
Le tableau suivant regroupe les différents antibiotiques classé en familles selon le dernier

critere.
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Tableau III : Classification des antibiotiques (Boulhbal, 2009)

Familles

Groupes

Exemples d’antibiotique

Bétalactamines

pénicillines (Les pénames)

Ampicilline
Amoxicilline
Carbénicilline

Céphalosporines

Céfazoline
Céfoxitine
Céftriaxone

Monobactames

Aztréonam

Pénemes

Imipéneme
Meéropéneme
Ertapéneme

Oxapénames
ou

clavams (acide
clavulanique

Amoxicilline+Acide
clavulanique
Ticarcilline + Acide
Clavulanique

Tétracyclines

Les cyclines naturelles
Les cyclines semi synthétiques

Oxytetracycline
-Doxycycline
-Glycylcyclines

Quinolones

et
Fluoroquinolones

Péfloxacine
Ofloxacine
Norfloxacine

Ciprofloxacine

Aminosides

Streptomycine
Kanamycine
Gentamicine

Tobramycine

Polypeptides

Glycopeptides

Vancomycine

Teicoplanine

Polymyxine

Polymixine B

Colistine

Phénicoles

Chloramphénicol

Thiamphénicol

|
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1.4. Mécanisme d’action

Les antibiotiques peuvent avoir plusieurs éléments de la bactérie comme cible (figure 04)

Inhibition de la synthése du Inhibition de la synthése
peptidoglycane de la parci des acides nucléiques
» bactariclyse Aclinomycine

S-lactamines Drinaofones
Siyeopapticles

du peptide

Acide . S0 4, ARMNm
jdotntoum 15, "Ribosome
G AT
folicue .
—q;/ll ¢ Inhibition de |
.—\ la synthésa protdique
R e / Phénicols
‘__ AMacrolides
Tetracyclines
acide para- Aminosides
Deéstabilisation de la bicouche aminoc-benzoiquo

lipidigue de la membrane plasmique

bactériclyse Inhibition du métabolisme

de "acide foligque
Sulfamides
Trirmé&thoprime

FPolympxines

Figure 03 : Mode d’action des antibiotiques (Clos, 2012).
2. La résistance bactérienne

2.1. Définition

La résistance se définit par I’inefficacité de la dose d’antibiotique, la concentration
d’antibiotique est tres inférieure a la CMI permettant d’arréter la croissance de la bactérie
(Michel-Briand, 2012). Des bactéries, initialement sensibles a un antibiotique, deviennent de
plus en plus résistantes. La résistance se signale au clinicien par I’échec thérapeutique : la
CMI de la bactérie est tres au-dessus de la concentration de 1’antibiotique au niveau du site
infectieux. Pour le bactériologiste, la résistance commence des I’augmentation de la CMI par
rapport a la CMI initiale. Cette augmentation peut €tre suffisamment faible pour que la

bactérie soit encore éradiquée par le traitement, mais elle doit étre surveillée car elle peut étre

le prélude a une résistance de niveau plus élevé (Michel-Briand, 2009).

2.2. Types de résistance
Il existe deux types de résistance aux antibiotiques, la résistance naturelle et la résistance
acquise.
2.2.1. Résistance naturelle

La résistance des bactéries aux antibiotiques peut €tre naturelle ou intrinseque. La
résistance intrinseéque est 1’aptitude innée, universellement présente dans le génome d’une

espece bactérienne, de résister a 1’action d’un antibiotique particulier. La résistance naturelle
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est encore appelée insensibilité car elle existe chez des bactéries qui n’ont jamais été sensibles
a un antibiotique donné. Cette insensibilité naturelle peut étre due a I’inaccessibilité de la
molécule a I'intérieur de la cellule bactérienne (Moellering ef al., 1971).
2.2.2. Résistance acquise

La résistance acquise est un caractére qui ne concerne que quelques (ou parfois de
nombreuses) souches d’une espece donnée. Elle est moins stable, mais elle se propage
souvent de facon importante dans le monde bactérien. Elle résulte d’une modification du
capital génétique de la bactérie, lui permettant de tolérer une concentration d’antibiotique plus
élevée que celle qui inhibe les souches sensibles de la méme espece, et elle a été observée des
le début de I’antibiothérapie (Lozniewski et al., 2010).
2.3. Support de la résistance
2.3.1. Les résistances chromosomiques

Elles sont liées a des mutations de I’ADN chromosomique lors de la réplication. La
mutation peut porter sur un point quelconque du métabolisme bactérien. Si elle vient a
modifier le site d’action de 1’antibiotique, ce dernier devient inactif. On parle alors de mutant
résistant. Ces mutations chromosomiques sont rares spontanées (se produisent en 1’absence de
I’antibiotique), spécifiques, héréditaires et réversibles (Pebret, 2003).

» les résistances extra chromosomiques

C’est le mécanisme le plus important, les génes acquis par la bactérie peuvent €tre un
plasmide ou un transposon. Ces éléments génétiques rendent la bactérie résistante a
I’antibiotique par la syntheése de nouvelles protéines. Ces protéines interviennent dans la
résistance bactérienne en modifiant la perméabilité a un antibiotique ou en I’inactivant, c’est
le cas des enzymes type béta lactamase (Boulhbal, 2009).
2.4. Mécanisme génétique de transmission de résistance
Il existe deux types de phénomenes génétiques: les mutations et les recombinaisons
génétiques
2.4.1. Les mutations : les caracteres héréditaires sont conservés et transmit de génération en
génération, Ils sont inscrits dans la structure de segments de molécules d’acide
désoxyribonucléique ou genes dont chacun contient I’information nécessaire a la synthese
d’une protéine spécifique. Cette mutation va modifier le produit du geéne avec pour
conséquence une augmentation des résistances.

Exemple : la B-lactamase TEM en subissant une mutation est devenue chez certaine bactérie
une P-lactamase a spectre étendu (BLSE) avec comme propriété de toucher un plus large

éventail d’antibiotique que I’enzyme d’origine (Griffiths et al., 2000).
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2.4.2. Les recombinaisons génétiques chez les bactéries.
» La transformation : certaines bactéries peuvent capter de fragment d’ADN a partir
du milieu extérieur. Ceci est un autre moyen pour la bactérie d’échanges leurs genes.
L”ADN peut provenir d’autres cellules de la méme espece ou de cellules d’autres
especes. Dans certains cas, ’ADN est de cellule morte. Dans d’autres cas, ’ADN a
été sécrété hors de cellules bactériennes vivantes. L’ADN capter integre dans le
chromosome du receveur. Si cet ADN provient d’'un génome différent de celui du
receveur, le génotype du receveur peut étre changé durablement au cour d’un

processus appelé transformation (Griffiths et al., 2012).

Complexe fixant

ADN libre - FADN

Nucléotide

Membrane

= A =S\ —
cytoplasmique - | EEEEEE g ittt
|
ADN libre | \\
y &S

issu d'une /
bactérie "Enzyme dégradant
Ve morte | \ I'ADN
= ‘ e . Bactérie ADN
Chromosome £ e transformeée transfére

Figure 04 : une bactérie en cours de transformation (Griffiths et al,, 2012).

» La conjugaison : est le transfert de matériel génétique d’une bactérie donatrice a une
bactérie réceptrice par contact direct entre les deux bactéries. Le matériel génétique
transféré peut étre chromosomique ou extra-chromosomique (plasmide) (Boulhbal,

2006).

Sex pilus

Figure 05 : la conjugaison bactérienne. Micrographie électronique de deux cellules

d’E.coli a un stade précoce de conjugaison (willey et al., 2017).
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» La transduction : est le transfert d’un fragment d’ADN d’une bactérie a une autre
par l'intermédiaire d’un bactériophage a ADN bicaténaire. Au moment de la
multiplication végétative d’un phage tempéré, un fragment d’ADN bactérien est
incorporé dans la capside avec I’ADN viral et ainsi transmis a une bactérie sensible a
ce phage (Boulhbal, 2006).

2.5. Mécanismes de résistance aux antibiotiques
Un antibiotique devra dans un premier temps pénétrer dans la bactérie, ensuite arriver

a sa cible et se fixer pour produire son effet : bactéricide ou bactériostatique.

Chacune de ces étapes est un point faible pour 1’antibiotique, les mécanismes de
résistance sont au nombre de 4 et agissent au niveau de ces étapes :

e Modification de la perméabilité de la membrane.

¢ Inactivation ou dégradation des antibiotiques par des enzymes.

¢ modification de la cible de I'antibiotique.

e Protection de la cible par une protéine (Paul Battraud, 2017).
2.5.1. Inactivation ou dégradation des antibiotiques par des enzymes

» Les P-lactamases : Ces enzymes catalysent 1’hydrolyse de la liaison B-lactame de
I’antibiotique. Il s’agit du principal mécanisme de résistance des Gram —. Parmi ces
enzymes on trouve en premier lieu les pénicillinases. Elles hydrolysent les

pénicillines (Clos, 2012).
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b-lactamase décarboxylation
spontanse

Figure 06 : B-lactames substrats des B-lactamases, clivage de la molécule antibiotique (Paul
Battraud, 2017).

&



Chapitre IT Antibiotiques et résistances

R-lactamase

pLF‘/ Mﬂmhraﬂ,ﬂ_. n::“f:.*_-::__ =
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Figure 07 : Représentation d’une B-lactamase dans I’espace périplasmique (Boulhbal, 2010)

> Les céphalosporinases: Ce sont des enzymes qui inhibent I’action des
céphalosporines mais aussi des pénicillines. On les retrouve principalement dans
les bactéries Gram — et sont tres souvent retrouvé dans les chromosomes de ces
bactéries. Il existe néanmoins quelques céphalosporinases synthétisée a 1’aide de
plasmide (Jacoby, 2009).
2.5.2. Modification de la perméabilité de la membrane
L’absence ou la faible présence de porine chez les bactéries a Gram — entraine une
imperméabilité aux antibiotiques qui utilise cette voie, il s’agit en fait d’empécher
I’antibiotique d’atteindre sa cible d’action.
Les antibiotiques de la famille des glycopeptides ne peuvent traverser ses porines car leur
structure trop importante ne permet pas la traversée, c’est pour cela que les glycopeptides ne

sont pas efficaces sur les bactéries a Gram — (Delcour, 2009).

Paorrimee o cdiFil & e

Figure 08 : Représentation de porine bactérienne- (iioulhbal, 2010).
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2.5.3. Modification de la cible de 1'antibiotique
C’est le mécanisme le plus fréquent de résistance. Il ne s’agit pas d’une hydrolyse
mais d’une modification des groupements fonctionnels des antibiotiques concernés.
Exemple 1: La streptomycine possede un unique site de fixation au ribosome ce qui
lors d’une modification structurelle de ce dernier, engendre une résistance puisqu’il ne peut

plus se fixer dessus (Ramirez et Tolmasky, 2010).

2.5.4. Protection de la cible par une protéine.

» Protection du ribosome
Les tétracyclines sont visées par ce mécanisme de résistance, il y a fabrication d’une protéine
via un gene plasmidique (le gene tét) ce qui ne permet plus le bon fonctionnement des
tétracyclines sur la bactérie puisque la protéine synthétisée va venir protéger le ribosome

bactérien (Doherty et al., 2000 ).

&
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Notre étude a porté sur des souches d’Escherichia coli isolées et identifiée a partir des
prélevements biologiques d’urine et du pus des patients hospitalisés pendant une certaine
période

Nous avons réalis€é notre travail au niveau du laboratoire de 'EPH AMEUR
OUAMRANE a Lakhdria wilaya de Bouira. Notre étude a porté sur 145 examens
cytobactériologiques des urines (ECBU) et cytobactériologiques du pus (ECB du pus)

Notre stage a été effectué durant la période de 5 Mars au 5 Mai 2019. Pendant
laquelle on a déterminé la sensibilité aux antibiotiques des souches d’Escherichia coli isolée a
partir de prélevements biologiques des urines (ECBU) et ECB du pus. Les prélevements ont
été effectués dans différents services essentiellement les services de pédiatrie, de médecine
interne homme et femme, d’autres prélevements ont été également réalisés au niveau des
services d’urgence médicale et chirurgicale.

1. Renseignements accompagnant le prélévement
Les prélevements recus au laboratoire sont accompagnés d’une fiche de renseignement qui
comporte :

v" Nom et prénom de patient.

v' Age et le sexe du patient.

v" Service d’hospitalisation.

v' La nature de prélévement

2. Matériel

Dans notre travail on a utilisé le matériel suivant :

2.1.Matériel biologique

e Echantillons d’urine et du pus.

e Souches d’Escherichia coli isolées a partir des prélevements urinaires et du pus des
patients.

2.2. Appareillage

Plusieurs appareils et matériels sont utilisés durant ce stage pour effectuer les

prélevements, I’isolement et I’identification des souches isolées.

=
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Tableau IV : le matériel et les milieux utilisés

Matériel utilisés

Milieux de culture solide

Besoin d’identification

Bec bunsen

Pipettes pasteur

Milieu de Mueller Hinton
Milieu EMB

Milieu TSI

Milieu Mannitol mobilité

Milieu Citrate de Simmons

Urée Indole

Boites de pétri
Etuve
Milieux Moéller (témoin,

ODC, LDC, ADH)

Distributeurs
d’antibiotiques(HIMEDIA).
Ecouvillon Kovacs
Microscope optique (OPTICA) violet de gentiane
Les lames et lamelles L’alcool

Lugol

Fuchsine

L’eau physiologique

huile a ’'immersion

3. Prélevement

3.1. Prélevement du pus

Les prélevements appelés « pus » englobent toutes les suppurations, qu'elles soient
superficielles ou profondes. A coté de ces suppurations primitives, on distingue aussi les
suppurations secondaires postchirurgicales ou post-traumatiques.

Les prélevements de pus sont trés divers dans leur localisation anatomique. Ces
prélevements arrivent au laboratoire sous plusieurs aspects : écouvillonnages (furoncles,
escarres, morsures), biopsies (cutanées, tissulaires), pieces opératoires, liquides prélevés de
préférence a la seringue (liquide péritonéal, etc.). Ces prélevements de pus sont tres fréquents
et constituent une grosse part de l'activité d'un laboratoire de bactériologie.

Les prélevements de pus doivent arriver rapidement au laboratoire (< 2 heures a
température ambiante). Les prélevements doivent arriver au laboratoire en sac hermétique,
accompagnés d'une feuille de renseignements cliniques.

3.2. Prélevement d’urine

La technique de recueil des urines doit tre rigoureuse, pour éviter les contaminations

qui faussent I’interprétation des résultats.
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La réalisation du prélevement sera confiée au patient adulte ou aux parents de 1’enfant, il
conviendra donc de leur fournir des renseignements précis. Les urines sont recueillies de
préférence le matin en évitant la contamination de 1'urine par les germes de l'environnement et
en désinfection locale des organes génitaux externes avec une solution antiseptique ou un
savon doux, et rincage soigneux a I’eau. Les premieres gouttes d'urine seront éliminées et les
20 a 50 ml suivants seront recueillis dans un pot stérile.

Chez la femme : Le recueil se fait, si possible, en dehors des périodes menstruelles ou
d'infection vaginale.

Chez le nourrisson : Apres désinfection locale, le prélevement se fait par la pose d'une
poche collectrice stérile adhésive maintenue en place pendant moins d'une heure. Si I’enfant
n’a pas uriné, le dispositif est éliminé et remplacé par un collecteur neuf. Des que le
prélevement est terminé, le collecteur est enlevé et les urines sont transvasées soigneusement
dans un flacon stérile puis acheminé rapidement vers le laboratoire.

Afin d'éviter toute prolifération bactérienne, le transport au laboratoire se fera en moins

de 2 heures. Sinon conserver au réfrigérateur (maximum 3 heures) a 4 °C.
4. Méthode de diagnostic
4.1. Etude cytobactériologique du pus

» Examen direct
Consiste a un examen cytologique qui est qualitatifs. On évaluera la quantité et l'aspect
des polynucléaires, des cellules et, dans le cas de prélevements contaminés par une flore
commensale, on évaluera 1'abondance de la flore.
» La mise en culture
Du fait de la diversité des bactéries potentiellement impliquées dans les prélevements
de pus, des milieux de culture enrichis (GN) seront nécessaires ainsi que des milieux sélectifs
(EMB), notamment pour les prélevements contaminés par une flore commensale.
L’incubation a 37C pendant 24h.
4.2. Examen cytobactériologique des urines (ECBU)
C’est un examen microbiologique qui permet a la fois de diagnostiquer une infection
urinaire en identifiant le germe responsable et d’aider a choisir le meilleur traitement.
C’est I’examen le plus demandé en pratique médicale et son interprétation est

relativement facile, en théorie.
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» Examen macroscopique
Cet examen permet de noter s’il y a des modifications des caracteres physiques de
I’urine comme la couleur, odeur et aspect.
» Examen microscopique
L’examen cytobactériologique des urines est un examen microbiologique qui permet a
la fois de diagnostiquer une infection urinaire en examinant la forme (cocci, bacillaire) et la
mobilit¢ des germes (examen bactériologique) et de déterminer aussi la présence de
leucocytes, d’hématies, de cristaux et de levures (examen cytologique).
¢ Etat frais
L’examen direct est réalisé par une homogénéisation de 1’échantillon d’urine puis dépdt
deux gouttes a I’aide d’une pipette Pasteur sur une lame de verre bien propre, recouverte par
une lamelle. L’observation se fait au grossissement 10 x 40
» Examen macroscopique apres culture
Cet examen permet de déterminer la forme et I’aspect des colonies sur boite de
Petri a I’ceil nu.
Dans cet examen, le milieu de culture Mueller Hinton a été utilis€ pour les
bactéries non exigeantes, et I’ensemencement est fait a I’aide d’une pipette bien stérile par
stries serrées sur la gélose, ensuite les boites ensemencées sont incubées a 37 °C pendant

18 a 24 heures. La lecture se fait par I’observation des boites a I’ceil nu.
5. Tests d'identification d’Escherichia coli

5.1. Coloration de Gram
Il s’agit d’une technique qui permet de distinguer les bactéries en fonction de structure
de leur paroi.
5.2. Tests biochimiques
Apres la purification, 1’identification préliminaire des souches a été orientée par les
résultats de la coloration de Gram, et par les caracteres culturaux des souches observés sur les
milieux utilisés. Une galerie biochimique a été réalisée pour 1’identification de I’espece
L’identification des microorganismes préalablement isolés et caractérisés sur les
milieux d’EMB a été suivie par des tests biochimiques.
La préparation de la suspension bactérienne met en jeu le transfert en condition aseptique,
de 1 a 4 colonies bien isolée vers un tube d’eau physiologique stérile.
Cette suspension sert a ensemencer différents milieux de culture en tube permettant ainsi

de mettre en évidence les différents caracteres biochimiques d’Escherichia coli.
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Les différents tests pratiqués avec la galerie biochimie classique sont détaillées dans

les prochains tableaux.

a. Test de mannitol mobilité
Principe Aspect du milieu | Mode Lecture
apres d’ensemencement
L’ensemencement
C’est une gélose Ensemencement Fermentation de Mannitol

molle conditionnée

en tube et qui permet

simultanément la
fermentation du
mannitol et la

mobilité.

par piqure centrale
jusqu’au fond du
tube a I’aide d’une
pipette pasteur,
incubation a 37°c

pendant 18 a 24 h.

tube
Présence d’une Mobilité :
diffusion de part et d’autre

de la piqlire centrale.

positive: virage au jaune du

b. Test citrate de Simmons

Principe

Aspect du milieu
avant

L’ensemencement

Mode

d’ensemencement

La lecture

Cette recherche
est pour identifier
des entérobactéries
par I'utilisation ou
non
du citrate comme
seule source de

carbone.

L’ensemencement
se fait a I’aide
d’une anse de
pipette par une
piqiire centrale.
L’incubation est
effectuée a 37°C

pendant 24h

1 .Virage de I'indicateur de

pH du vert au bleu : il y

a eu alcalinisation du
milieu et le teste : Citrate
de Simonne +

2. Pas de virage de
I’indicateur de pH : il n’y

pas eu alcalinisation et le
milieu ne présente pas de
culture : la souche est

Citrate-
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c. Le test TSI (milieu triple sucres)

Principe

Aspect du milieu
avant

L’ensemencement

Mode

d’ensemencement

Lecture

. Ce milieu permet
d'étudier la
fermentation de
trois sucres
(glucose, lactose,
saccharose),
d'apprécier la
production ou non
de ’H2S et de
noter la production
ou non de gaz a
partir du

glucose.

La pente est
ensemencée par des
stries serrées et le
culot par piqlire
centrale a I’aide
d’une pipette
pasteur, incubation a
37°C pendant 18 a
24h. Il est
important de ne pas
oublier de

dévisser
partiellement le
bouchon afin de
permettre les

échanges gazeux.

Fermentation positive de
lactose : virage au jaune
de la pente

Fermentation positive de
Saccharose : virage au
jaune de la région
médiane.

Fermentation positive de
glucose : virage au jaune
fond du tube

Production de gaz :
présence

de bulle d’air

Production d’H2S :

noircissement du tu
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d. Test d’urée-indole.

Principe Aspect du milieu | Mode Lecture
avant d’ensemencement
L’ensemencement
Le milieu urée—indole ou urée- L’ensemencement | Production d’une
tryptophane est un milieu se fait par 1’ajout Uréase :
synthétique complexe de quelques gouttes | coloration rose
fournissant un ensemble de de la suspension violette.
résultats utiles a I’identification bactérienne a I’urée | Production
des entérobactéries. Ce milieu apres une d’indole
contient de I’urée comme seule i incubation a 37°C | :apparition d’un
source de carbone. Elle permet pendant 24h on anneau rouge a la
la recherche de deux activités ] ajoute quelques surface.
enzymatiques : ' - gouttes de réactif
L’uréase, et la production g de kovacs apres on
d’indole grace a une e fait la lecture des
tryptophanase. résultats
e. Test ONPG.
Principe Caracteres Lecture
recherchés Aspect du milieu
avant
L’ensemencement
L’otonitrophénylgalacto- galactosidase qui Milieu sans
pyranoside (ONPG) est catalyse I’hydrolyse T couleur
utilisée ; du lactose en glucose . ONPG -
- Une suspension de et galactose. Milieu jaune :
bactéries est réalisée en ONPG +

eau distillée.
- Un disque d’ONPG est
déposé dans cette

suspension.

&
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f. Recherche de décarboxylases

Principe

Aspect du milieu
avant

L’ensemencement

Mode

d’ensemencement

Lecture

Troix décarboxylases
sont fréquement
recherchées : LDC,
ODC, ADC Le milieu
contient I’acide aminé
étudié (soit la
lysine,soit
I’ornitine,soit
I’arginine), du glucose
et un indicateure
coloré,le bromocrésol
pourpre . La réaction
s’effectue en deux
temp .Lorsque le
glucose est fermenté, il
ya virage au

jaune ,lorsque acide

aminé est décarboxylé,

le milieu vire au violet .

On ensemence le
milieu Moeller
ADH, ODC,LDC.
Avec une goutte de
suspension . On crée
I’anaérobiose par
I’addition

de I’huile de
vaseline, puis on
incube a 37 0C
pendant 24h.

Un milieu violet
trouble correspond a
une réaction positive
Virage de couleur en
jaune réaction

négative

E
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Figure 09 : La Galerie biochimique classique avant I’incubation a 37 °C pendant 24h.

6. L’antibiogramme
Un antibiogramme est une technique de laboratoire visant a tester la sensibilité d’une
bactérie vis-a-vis d’un ou plusieurs antibiotiques.
Le principe consiste a placer la culture de bactéries en présence des antibiotiques et a
observer les conséquences sur le développement et la survie de celle-ci.
Le milieu utilisé est le Mueller-Hinton coulé dans une boite de Pétri de facon uniforme
et jusqu’a une épaisseur de 4mm.

La méthode est la diffusion sur gélose.

g. Technique

e A proximité du bec Bunsen et a l'aide d'une anse de platine stérilisée au préalable
prélever un ou deux colonies isolées sur milieu de culture.

e Les déposer dans un tube contenant 10 ml d'eau physiologique, bien mélanger la
préparation.

¢ Inonder la boite contenant milieu de Mueller- Hinton par la préparation.

e Réaspirer soigneusement a la pipette Pasteur I'exces de suspension ou rejeter dans un
Becher d’eau de Javel.

e Sécher le milieu ensemencé pendant 15 minutes a 37C°.

e Appliquer des disques d'antibiotiques a 'aide d'une pince flambée ou distributeur.

¢ Incuber les boites dans 1'étuve a 37C° pendant 18 heures.

La lecture doit se faire dans les délais recommandés: 18 a 24 heures. La zone d'inhibition

circulaire est mesurée par le diametre en millimetres a I’aide d’une regle. Il existe trois types

E
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d'interprétation selon le diametre du cercle qui entoure le disque d'antibiotique : souche ou
bactérie sensible(S), intermédiaire(I) ou résistante(R) est effectuée selon les criteres définis
par EUCAST 2016 (EUCAST ,2016).

Tableau V: la liste des antibiotiques testés.

Antibiotiques Abréviation | Charge Famille
Ampicilline AMP 10
Amoxicilline AMX 25 Aminopénicilline
Céfazoline CZ 30 Céphalosporine de 17° Béta
génération lactamine
Céfotaxime CTX 30 Céphalosporine 3™
génération
Gentamycine GEN 10
Kanamycine K 30
Tobramycine TOB 10 Aminoside
Co-trimoxazol COT 25 Sulfamide +diaminopyrimidine
Nitroxoline NIT 20 Quinoléine
Acide Pipémédique AP 20 Quinolone
Colistine CL/CS 25 Polypeptide

*
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1. Observation microscopique

L’examen de 'urine entre lame et lamelle a I’objectif x 40 a permis 1’observation des

leucocytes, des hématies, des cristaux...

-

Figure 10 : Observation des urines a 1’état frais sous microscope optiques (Gx40)
a: Leucocytes x 40. b : Cristaux d’oxalate de calcium.
2. Observation macroscopique
4+ Croissance sur miliea EMB
Les résultats obtenus apres 24h d’incubation a 37°C sur le milieu EMB ont montré que
les souches d’Escherichia coli apparaissent en colonies :
e Colonies violet foncé

e 2 a3 mm de diametre

bombé et seches

Un éclat métallique verdatre

bien rondes a centre noire.

Figure 11 : Aspect macroscopique des souches d’Escherichia coli sur milieu EMB.

E
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3. Les tests biochimiques

4 Coloration de Gram

Apres la réalisation de la coloration de Gram, on observe sous microscope optique des
bacilles colorés en rose regroupé en amas ou isolé ou bien en petite chénettes. Donc nos

souches d’Escherichia coli sont a coloration Gram négative.

Figure 12 : Observation de souche d’Escherichia coli aprés coloration de Gram sous
microscope optique G x 100.

= La galerie biochimique classique

Figure 13 : La Galerie biochimique classique apres 1’incubation a 37 Co pendant 24h.

Tableau VI : Résultats du profil biochimique d’E. Coli en galerie classique.

Tests Man | Glu | Lac | Gaz | H2S | Urée | IND | Citr | ONPG | LDC | ODC | ADH

Résultats + + + + - - + - + + +

E
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4. Caractéristiques de la population étudiée
A partir de 145 prélevements urinaires et de pus, 47 souches d’Escherichia coli ont été
isolées durant une période de deux mois allant de février a avril 2019 au niveau de différents
services de I’hdpital de Lakhdria wilaya de Bouira. 47 cas se sont révélés positifs, soit 33%,
50 cas se sont montrés négatifs, soit 35% et 35 cas se sont montré autre espece, soit 23% et

9% des cas sont jugés contaminés suite a un mauvais prélevement ou ensemencement.

M E.coli
H Autres éspeces
i Contaminé

M Négatif

Figure 14 : Répartition des résultats des prélevements.
4.1. Infections urinaires et de pus a Escherichia coli
a. Répartition par origine de prélévement
Quarante quatre souches (94%) sont isolées des prélevements urinaires, et 3 souches (6%)
sont isolées des prélevements de pus. Le taux d’infection urinaire est de (94%) et I’espece la

plus impliquée est E. coli avec un taux d’isolement de 33%.

6%

M ECBU
M ECB de pus

Figure 15 : Répartition d’Escherichia coli selon la nature de prélévement.
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b. Répartition selon le sexe
> Infections urinaires a Escherichia coli
Les malades qui ont eu un ECBU positif se répartissent en 32 femmes (73%) et 12 hommes

27%).

S

W Féminin

Masculin

Figure 16 : Répartition des infections urinaires & Escherichia coli selon Le sexe.

D’apres la répartition des infections urinaires a Escherichia coli selon le sexe. Nous avant
constaté que les femmes sont plus touchées par infections urinaires que les hommes (73%
féminin pour 27% masculin). Nos résultats sont en concordance avec d’autres travaux ou des
taux de 75% et 25% ont été retrouvés chez la gent féminine et masculine respectivement
(Mouy et al., 2007 ; Ben abdalah et al., 2008 ; Bourjilat et al.,2009). Donc ceci est lié aux
raisons qui viennent : L’anatomie de 1’appareil génital chez la femme favorise I’infection
urinaire, elle a un urétre tres court, facilite a étre accéder par de bactéries ; la proximité entre
I’anus et le méat urinaire facilite grandement ’acces de 'uretre aux bactéries intestinales
provenant de rectum, en outre I’homme a un appareil génital bien protégé ; ’uretre est plus
long. Chez certaines femmes, I’augmentation de ’activité sexuellement peut provoquer les
symptomes d’une infection urinaire (Lemaitre et al ., 2015). Les femmes enceintes sont
particulierement a risque en raison de la pression exercée par le fétoeus sur le systeme
urinaire, les changements hormonaux, aussi la grossesse dilate les voies excrétrices

(Pecher et Jacobs, 1994)
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» Infections de pus a Escherichia coli

7 ¥ féminin

77,77 % 1 masculin

Figure 17 : Répartition de I’infection de pus a Escherichia coli selon e sexe.
Nos résultats montrent une prédominance d’Escherichia coli chez le sexe masculin avec un
taux de 77 ,77% contre 33,33% chez le sexe féminin.

¢. Répartition selon I’age

30 2
23,4%
25
20 14,89%
15
8,51%

10

5

[1J-15ans[ [15-30ans[ [30-45ans[ [45-60 ans[ >60 ans

Figure 18 : Répartition des souches d’Escherichia coli isolés selon la tranche 1’age

D’apres les résultats représentés dans la figure 18, les tranches d'age retrouvées dans
cette étude, vont du nouveau-né jusqu’aux 81 ans. Les résultats ont montré que le nombre des
cas d’ECBU positifs a E. coli est plus important chez les tranches d’age avancées: ceux de
[45-60 ans [avec 27 ,66% et la catégorie d’age allant plus de > 60 ans avec 23 ,4%. Ceci
rejoint les résultats de 1’étude faite a Meknes (Moukrad, Filali et Makoudi, 2012). Il ya donc
un rapport entre le risque infectieux et I’age. L’infection urinaire a E. coli est fréquente chez
les patients agés. Ceux-ci peuvent étre expliqués chez la femme avec deux pics, 'un au début
de Iactivité sexuelle et I’autre en période post ménopausique. Chez I’homme, ces infections
sont moins fréquentes mais peuvent étre augmenté apres 50 ans, en relation avec la pathologie

prostatique (Ben abdalah et al., 2008).
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Chez D’enfant cette situation peut €tre s’expliquer par I’immaturation de systeme
immunitaire, en particulier chez le nouveau-né (Valérie et al., 2012).

d. Répartition selon les services

44,68 %
45,00%

40,00%

35,00%
27,65%

30,00%
25,00%

20,00%

15,00% 10,63 %
8,51%

10,00% 4,45%

5,00% 2,13% - 0%
“- —

0,00% - T T T T
PED MF MH PU CHF CHH MAT

Figure 19 : Répartition d’ Escherichia coli isolées selon les services
Selon les services de 1’hopital, les souches d’E. coli se répartissent différemment. Parmi
les résultats positifs obtenus, le service de médecine femme occupe la premiere place avec
44 ,68%, suivi par le service de pédiatrie avec 27,65%, le service de maternité n’a enregistré
aucune infection urinaire due a E. coli. Ce résultat est compatible avec les résultats précédant
la répartition d’ Escherichia coli isolées selon le sexe et 1’age.
5. Sensibilité d’Escherichia coli aux antibiotiques
Apres incubation, il a été réalisé, pour chaque antibiotique, la mesure de diametre de la
zone d’inhibition de croissance bactérienne autour des disques a 1’aide d’une regle appliquée
le plus pres possible de la surface de gélose. Le diaméetre mesuré est comparé a des diametres
critiques de référence (Annexe IV/Tableau V). Il existe trois types d'interprétation selon le
diametre du cercle qui entoure le disque d'antibiotique : souche ou bactérie sensible« S »,

intermédiaire « I » ou résistante« R ».

34



Chapitre IV Résultats et discussions

5.1. Antibiogramme

Figure 20 : Résultat d’ Antibiogramme d’Escherichia coli.

100%
97:87% T 918 g3 620,95,74% 93,62% 93,62%
82,98%

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20% 6,38 %
10%

0%

72,34 %
63,83%

Figure 21 : Sensibilité d’ Escherichia coli aux antibiotiques

Nous avons testé la sensibilité des 47 souches Escherichia coli identifiées vis-a-vis de
11 antibiotiques de différentes familles. Les résultats présentés dans la figure 21 montrent
que Escherichia coli résistante a tous les antibiotiques de la famille des [-lactamines
(Amoxicilline (EML), Amoxicilline (AMX), Céfazoline (CZ)), et moins résistante au
céfotaxime. Ces résultats sont similaires a celui retrouvé par Achi et Lalouatni(Achi et
Lalouatni, 2018).
On explique la résistance aux béta-lactamines par la production de béta-lactamases qui
inactive les béta-lactamines par hydrolyse du noyau béta-lactame, une diminution de la

perméabilité de la membrane externe aux antibiotiques hydrophiles par modification des

5
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porines chez les bacilles a Gram négatif, ainsi que des phénomenes d’efflux (Djerfi et al.,
2013 ; Filali et al.,2000)

Concernant les aminosides, parmi eux (Gentamycine CN, Tobramycine (TOB) et
Kanamycine(K), les souches Escherichia coli sont sensibles, dont on trouve les zones
d’inhibitions supérieure aux diametres des normes. La sensibilité aux aminosides dans notre
cas rejoint celui de Tassouiket (Tassouiket ,2014) mais pas celui de Achi et Lalouatni (Achi
et Lalouatni , 2018) ou ont trouvé des résultats qui vont a ’encontre des notres ¢’est-a-dire
des souches d’E. coli résistantes aux aminosides. Escherichia coli est moins sensible aux
quinolones et I’action de cotrimoxazole sur Escherichia coli est faible (63 ,83%) alors que
celle de la nitroxoline est élevée (93 ,62%). Ce résultat est similaire a celui retrouvé par
Tassouiket (Tassouiket, 2014).

En ce qui concerne la polymyxine (Colistine), les souches Escherichia coli étaient
sensibles a cet antibiotique ce qui est en accord avec le résultat de Meskine et Benabdelkader

qui ont obtenus un résultat similaire (Meskine et Benabdelkader, 2016).

-






CONCLUSION

Nous sommes intéressés a I’examen cytobactériologique des urines et de pus. Au total
145 souches ont été isolées et identifiées au niveau de différents services. D’apres la
Répartition des 1U a Escherichia coli selon 1’age et le service, Le service de la médecine
femme occupe la premiere place avec 44 ,68% (21 souches) suivi par le service pédiatrie avec
27 ,65(13 souches) ainsi que E. coli est plus important chez les tranches d’age avancées et la
catégorie d’age allant [1j-15ans]. Nous avons également essayé de déterminer le profil de
sensibilité des souches Escherichia coli isolées aux différentes familles d’antibiotiques. A la
lumiere des résultats obtenus les bactéries isolées sont résistante a des différentes familles
d’antibiotiques de Beta-lactamines, par contre elles sont sensibles aux aminosides, colistine et
nitroxoline.

La résistance aux beta-lactamines implique que ces souches sont productrices des
béta-lactamases qui inactivent ces antibiotiques par hydrolyse du noyau beta-lactame.

Ce travail nous a permis d’atteindre les objectifs principaux :
1- I'identification des souches d’ Escherichia coli
2- définir et de tester le profil de résistance de cette bactérie étudiée aux différentes familles
d’antibiotiques.
C’est ce qui doit étre signalé pour permettre aux équipes soignantes de prendre en charge les
malades dans les meilleures conditions et d’éviter la transmission de ce germe qui représente
une véritable menace pour la santé publique.

Enfin ce travail reste préliminaire et 1I’étude des mécanismes de résistance nécessite le
recours a des techniques avancées de biologie moléculaire ; il est a noter que ces techniques
d’isolement, identification et de la détermination des sensibilités aux antibiotiques semblent
étre nécessaires pour mieux guider I’ antibiothérapie et préserver I’efficacité des antibiotiques.
En perspective pour compléter notre étude il faut :

» Prendre en compte un nombre plus élevé de prélevements afin d’isoler un plus grand
nombre de souches.

» Etablir une étude statistique afin de déterminer certains facteurs de risque dans
I’acquisition de souches résistantes.

» Elargir la gamme d’antibiotique a tester.

» Compléter I’étude phénotypique pour d’autres familles d’antibiotiques.
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LES ANNEXES

ANNEXE 1

Tableau I : Les prélevements effectués durant notre stage.

ECBU 05.03.2019 24 ans | Féminin MIF | +( E.coli)

ECBU 09.03.2019 58 ans | Féminin MIF | -(contamination)
ECBU / 83 ans | Féminin MIF | -
ECBU / 89 ans | Féminin MIF | -
ECBU 10.03.2019 62 ans | Féminin MIF | -
ECBU 11.03.2019 81J Féminin | PED | -(S. blanc)
ECBU / 12J | Masculin | PED | -
ECBU / 11 ans | Féminin PED |-
ECBU / 3ans | Féminin PED |-
ECB de pus / 53 ans | Féminin | ChF |-
ECBU 12.03.2019 24 ans | Masculin | MIH | -
ECBU / 82 ans | Masculin | MIH | -
ECBU / 53 ans | Masculin | MIH | -
ECBU 13.03.2019 25 ans | Féminin MIF | -(S. aureus)
ECBU 14.03.2019 7mois | Masculin | PED | -
ECBU / Imois | Masculin | PED | -
ECBU / 16mois | Masculin | PED | -
ECBU / 3 mois | Masculin | PED | -
ECBU 17.03.2019 59 ans | Féminin MIF | -(Trichomonas)
ECBU / 42 ans | Féminin MIF | -
ECBU / 64 ans | Féminin MIF | -
ECBU 18.03.2019 | 5 mois | Masculin | PED | -
ECBU / 4 mois | Masculin | PED | -(Contamination)
ECBU / 46 ans | Masculin | MIH | -

ECB depus | 20.03.2019 | 60 ans | Masculin | ChH | +(E.coli—

Entérobacter)

ECB de pus / 30 ans | Féminin ChF |-

ECBU / 50 ans | Masculin MIH -

ECBU 25.03.2019 51 ans | Féminin MIF | -(Enterobacter)




LES ANNEXES

29 ECBU / 47 ans | Féminin MIF | -(+ Des cristaux)

30 ECBU / 50 ans | Masculin | Urg | +( E.coli)

31 ECBU / 35 ans | Féminin MIF | +( E.coli)

32 ECBU 26.03.2019 2 mois | Masculin | PED | -(Pseudomonas
sp)

33 ECBU / 1 mois | Féminin PED |-

34 ECBU / 70 ans | Féminin MIF | -

35 ECBU 2 ans | Masculin | PED |-

36 ECBU 27.03.2019 3ans | Masculin | PED |-

37 ECBU / 18 ans | Féminin MIF | + (E.coli)

38 ECB de pus / 8l ans | Masculin | ChH | +( E.coli)

39 ECBU / 63 ans | Masculin | MIH | -(Entérocoque)

40 ECBU 31.03.2019 66 ans | Masculin | MIH | -(contamination)

41 ECBU / 60 ans | Masculin | MIH | -

42 ECBU / 25 ans | Féminin MIF | + (E.coli)

43 ECBU 02.04.2019 | 34 ans | Féminin Urg | -(S.aureus)

44 ECB de pus / 14 ans | Masculin | ChH |-

45 ECBU / 16 ans | Féminin MIF | -

46 ECBU / 84 ans | Féminin MIF | -

47 ECBU 02.04.2019 39 ans | Féminin MIF | -(contamination)

48 ECBU 03.04.2019 | 40 ans | Masculin | MIH |-

49 ECBU / 33 ans | Féminin MIF | -

50 ECBdepus | 07.04.2019 | 40ans | Féminin | ChF |-

51 ECBU / 2ans | Masculin | PED |-

52 ECB de pus | 08.04.2019 25 ans | Féminin ChF | + (E.coli)

53 ECBU 09.04.2019 66 ans | Féminin MIF | -

54 ECB de pus / 31 ans | Masculin | ChH | (S.aureus+Entéro
coque)

55 ECBU 10.04.2019 | 5 mois | Féminin PED |-

56 ECBU 14.04.2019 | 26 jour | Masculin | PED | -(Contamination)

57 ECBU 16.04.2019 | 55ans | Masculin | Urg | +(E.coli)

58 ECB de pus / 18 ans | Féminin ChF | -(S.aureus)

59 ECBU 16.04.2019 29 ans | Féminin MIF | -
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60 ECBU 18.04.2019 46 ans | Féminin MIF | +(E.coli)
61 ECBU / 9 mois | Féminin PED | +(E.coli)
62 ECBU / 60 ans | Masculin | MIH | +(E.coli)
63 ECBU / 52 ans | Féminin MIF | +(E.coli)
64 ECBU / 25 ans | Féminin Urg | +(E.coli)
65 ECBU / 3 mois | Masculin | PED | -(contamination)
66 ECB de pus | 20.04.2019 30ans | Masculin| ChH |-

67 ECBU / 43 ans | Féminin MIF | +(E.coli)
68 ECBU / 50 ans | Masculin | MIH | +(E.coli)
69 ECBU / 71 ans | Féminin MIF | +(E.coli)
70 ECBU 21.04.2019 | 7 Jours | Féminin PED | -(S. aureus)
71 ECB de pus / 38ans | Masculin | ChH |-

72 ECB de pus / 40 ans | Féminin ChH | -(S. aureus)
73 ECBU / 9ans | Féminin | PED | +(E.coli)
74 ECBU / 48 ans | Féminin MIF | +(E.coli)
75 ECBU / 60 ans | Masculin | MIH | +(E.coli)
76 ECB de pus | 23.04.2019 | 40ans | Masculin | ChH | -(S. aureus)
77 ECB de pus / 30 ans | Féminin | MAT | -(S. aureus)
78 ECBU / 27 ans | Féminin MIF | +(E.coli)
79 ECB de pus / 29 ans | Féminin | MAT | -(S. aureus)
80 ECB de pus / 61 ans | Féminin | MAT | -(S. aureus)
81 ECBU 25.04.2019 24 ans | Féminin MIF | -(Contamination)
82 ECBU / 7 mois | Féminin PED | +(E.coli)
83 ECBU / 52 ans | Féminin MIF | +(E.coli)
84 ECBU / 69 ans | Masculin | MIH | +(E.coli)
85 ECBU 27.04.2019 32 ans | Féminin MIF | -

86 ECBU / 50 ans | Masculin | MIH | -(S.aureus)
87 ECBU / 54 ans | Féminin | MIH | -(S.aureus)
88 ECBU / 49 ans | Féminin MIF | +(E.coli)
89 ECBU / l ans | Masculin | PED |-

90 ECBU 28.04.2019 7 ans | Féminin PED |-

91 ECBU / 71 ans | Féminin MIF | +(E.coli)
92 ECBU / 5 mois | Féminin PED | -(S.aureus)
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93 ECBU / 21 ans | Féminin -

94 ECBU / 10 jour | Féminin PED | +(E.coli)

95 ECBU / 63 ans | Masculin | MIH | +(E.coli)

96 ECB de pus / 14 ans | Masculin | ChH | -(S.aureus)

97 ECBU 30.04.2019 | 11mois | Féminin PED | +(E.coli)

98 ECBU / 44 ans | Féminin MIF | -(S.aureus)

99 ECBU / 39 ans | Féminin MIF | -(S.aureus)

100 ECBU / 40 ans | Féminin ChF | -(Klébsiella sp)
101 ECBU / 08 ans | Féminin PED | +(E.coli)

102 ECBU / 54 ans | Féminin MIF | +(E.coli)

103 ECBU 04.05.2019 30 ans | Féminin MIF | -(Contamination)
104 ECBU / 9 jours | Féminin PED |-

105 ECBU / 60 ans | Masculin Urg +(E.coli)

106 ECBU / 12 ans | Masculin | PED | +(E.coli)

107 ECBU / 06 ans | Masculin | PED | +(E.coli)

108 ECB de pus | 06.05.2019 69 ans | Masculin | ChH | -(S.aureus)

109 ECB de pus / 08 ans | Masculin | ChH | -(S.aureus)

110 ECBU / 12mois | Féminin PED | +(E.coli)

111 ECBU / 57 ans | Féminin MIF | +(E.coli)

112 ECB de pus / 37 ans | Masculin | ChH | -(Klébsiella sp)
113 ECBU / 08 jour | Masculin | PED | -(Contamination)
114 ECBU 08.05.2019 9ans | Masculin | PED | -(S.aureus)

115 ECB de pus / 6 ans | Féminin ChF | -(S.aureus)

116 ECB de pus / 40 ans | Féminin ChF | -(S.aureus)

117 ECBU / 45 ans | Masculin | MIH | -

118 ECBU / 39 ans | Masculin | MIH | -

119 ECBU / 75 ans | Féminin MIF | +(E.coli)

120 ECBU / 63 ans | Féminin MIF | +(E.coli)

121 ECBU / 7 mois | Féminin PED | +(E.coli)

122 ECBU 09.05.2019 12 ans | Féminin PED |-

123 ECBU / 50 ans | Féminin MIF | -(Contamination)
124 ECBU / 9 mois | Masculin | PED | -(Contamination)
125 ECBU / 45 ans | Féminin MIF | +(E.coli)
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126 ECBU / 38 ans | Féminin MIF | +(E.coli)

127 ECBU / 69 ans | Masculin | MIH | -

128 ECB de pus 12.05.2019 78 ans | Masculin | ChH | (Pseudomonas .s)
129 ECBU / 63 ans | Masculin | MIH | -

130 ECB de pus / 73 ans | Masculin | ChH | -(S.aureus)

131 ECBU / 56 ans | Féminin MIF | +(E.coli)

132 ECBU / 3 mois | Féminin PED | +(E.coli)

133 ECB de pus | 13.05.2019 70 ans | Masculin | ChH | -(S.aureus)

134 ECB de pus / 33 ans | Masculin | ChH | -(S.aureus)

135 ECBU / 49 ans | Masculin | MIH | -(S.aureus)

136 ECBU / 57 ans | Féminin MIF | +(E.coli)

137 ECBU / 15mois | Féminin PED | +(E.coli)

138 ECBU 15.05.2019 | 4 mois | féminin PED | -(contamination)
139 ECBU / 30 ans | Féminin MIF | +(E.coli)

140 ECBU / 32 ans | Masculin | MIF |-

141 ECBU / 211 Féminin PED | -(contamination)
142 ECBU 20.05.2019 9ans | Masculin | PED | -(S.aureus)

143 ECB de pus / 33 ans | Masculin | ChH | -(S.aureus)

144 ECBU / 28 ans | Féminin MIF | -

145 ECBU / 7 mois | Féminin PED | +(E.coli)
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ANNEXE 11

1. Tableau II : Compositions des milieux de cultures (Delarras, 2014 ; Delarras, 2010).
2. Gélose nutritive

Extrait de viande 1,0g
Extrait de levure 2,0g
Peptone 5,0g
Chlorure de Sodium 5,0g
Agar 15,0g
Ph 7

3. Milieu EMB

Peptone 10g/L
Lactose 10g/L
Phosphate dipostassique 2g/L.
Eosine jaunatre 0,4g/L
Bleu de méthylene 0,065g/L
Agar-agar 13,5g/L.
pH 7,0£0,2

4. Milieu TSI

Extrait de viande 3¢/l
Extrait de levure 3¢/l
Peptone 20 g/L
Chlorure de sodium 5 g/l
Lactose 10 g/LL
Saccharose 10 g/L
Glucose 1g/L
Sulfate ferreux ammoniacal 300 mg
Rouge de phénol 24 mg
Thiosulfate de sodium anhydre 300 mg
Agar 11 g/L
pH final 7.4+0,2
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5. Mueller-Hinton

Infusion de viande de beeuf 300,0 g /1
Hydrolysat de caséine 17,5¢g/
Amidon 1,5gn
Agar 17,0 g/
Eau distillée (gsp) 1L

6. Urée-Indole

Tryptophane 3g/L
Urée 20g/1
KH2PO4 1g/l
K2HPO4 1g/l
NaCl 5¢g/l
Alcool a 95° 10 mL
Rouge de phénol 2,5 Ml 2,5 mL
7. Citrate de Simmons

Sulfate de Mg 0,2 g/l
Phosphate mono ammoniaqué 1g/l
Phosphate bi potassique 1g/l
Citrate de sodium 2g/1
NaCl Sg/l
Bleu de bromothymol 0,08g/1
Agar 15¢g/1
pH 6,8

8. Mannitol-Mobilité-Nitrate

Peptone 20g/L.
Nitrate de K 1g/L
Mannitol 2g/L
Rouge de phénol a 1% 4 mL
Agar 4g/LL
pH 8.1
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9. Milieu Moéller (LDC, ODC, ADH)

Peptone

Extrait de viande
BCP

Rouge de crésol
Pyridoxal
Glucose

pH

0.1
Smg
Smg

0.5
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ANNEXE III
Tableau III : Les réactifs et les colorants utilisé.

1. Réactif de kovacs

Para dimethylamino benzaldehyde 05¢g
Alcool iso anylique 75 ml
Acide chlorhydrique 25 ml
2. Violet de Gentiane

Violet de Gentiane 10g
Phénol 20g
Ethanol (90 °GL) 100 ml
Eau distillée IL
3. Logul

Iodure de potassium 2g
Iode métalloide I 21g
Eau g.s. ad 100 g

g.s. ad 100 g signifie "quantité suffisante pour obtenir 100 g de solution"

4. Fuchsine

Fuchsine basique 10g
Phénol 0¢
Ethanol 100 mL
Eau distillée 1L

Principe de coloration de Gram

Il s’agit d’une technique qui permet de distinguer les bactéries en fonction de structure
de leur paroi, ces étapes sont les suivantes:
Apres la réalisation d’un frottis on fait un séchage et fixation par la chaleur et on Recouvrir
par le violet de gentiane .laissez agir 1 min puis rincez a I’eau. Ensuite recouvrir de lugol, et
laissez agir 1 min, puis laver a I’eau physiologique. Et aprés Décoloration par I’utilisation de
I’alcool, pendant 30 secondes puis ringage. Recoloration par la fuchsine. Laisser agir 1 min
puis rincez a ’eau. Enfin séchage de la lame, on 1’observe avec une goutte d’huile a

I’immersion objective x 100
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ANNEXE 1V

Tableau IV : Les diametres de résistance d’Escherichia coli aux antibiotiques.

ATB | AMP | AMX | CZ |[CTX |GEN| K |TOB| CL | COT | PA | NIT
]]EECi1 R R 10/R | 21/R | 22/S | R | 21/S | 14/S | 30/S | 24/S | 18/S
E25 R R R |27/S|24/S| R R R [29/S| R |19/S
E30 R R R | 24/1 | 27/S | 26/S | 27/S | 13/S | 30/S | 26/S | 25/S
E31 R R LI/R | 22/R | 22/S | 21/S | 23/S | 12/S| R | 25/S | 23/S
E37 R R R | 25/ | 23/S | 19/S | 20/S | 16/S | 31/S | 27/S | 26/S
E38 R R R | 26/S | 23/S | 26/S | 28/S | 14/S | 31/S | 25/S | 24/S
E42 R R 17/R | 23/1 | 22/S | 19/S | 20/S | 13/S | 31/S | 19/1 | 17/R
ES2 R R 16/R | 24/1 | 23/S | 20/S | 24/S | 13/S | 32/S | 20/T | 23/S
ES7 R R 17/R | 24/1 | 24/S | 21/S | 24/S | 15/S | 29/S | 25/S | 17/R
E60 R R I5/R | 22/R | 20/S | 22/S | 19/S | 18/S | 30/S | 19/T | 18/S
Eo61 R 12/R | 18/R | 20/R | 22/S | 20/S | 24/S | 13/S | 28/S | 26/S | 20/S
E62 R R R | 24/1 | 23/S | 21/S | 23/S | 17/S| R | 24/S | 27/S
E63 R R 28/S | 21/R | 24/S | 20/S | 29/S | 15/S | 35/S | 24/S | 25/S
E64 | 15/1 R 17/R | 19/R | 24/S | 23/S | 28/S | 14/S | 32/S | 25/S | 22/S
E67 R 12/R | 10/R | 25/1 | 27/S | 8/R | 26/S | R | 33/S| R |29/S
E68 | 9/R R R R 14/R | 15/1 | 14/R | 15/S| R | 21/S | 25/S
E69 R R 10/R | 24/1 | 23/S | 22/S | 24/S | 25/S| R | 29/S | 24/S
E73 R R 14/R | 30/S | 22/S | 21/S | 25/S | 15/S | 33/S | 31/S | 25/S
E74 R R 10/R | 20/R | 20/S | 18/S | 23/S | 14/S| R | 13/R| 23/S
E75 R R R | 20/R | 15/ | 12/R | 17/S | 15/S| R | 23/S | 25/S
E78 R R 14/R | 24/1 | 24/S | 23/S | 25/S | 15/S | 35/S | 27/S | 28/S
E82 R R 10/R | 26/S | 26/S | 24/S | 26/S | 15/S| R | 30/S | 25/S
E83 R R I5/R | 28/S | 24/S | 24/S | 26/S | 15/S | 37/S | 20/1 | 23/S
E84 R R 16/R | 28/S | 28/S | 25/S | 30/S | 17/S | 37/S | 30/S | 23/S
E88 R R 17/R | 22/R | 21/S | 24/S | 24/S | 16/S | 32/S | 28/S | 22/S
E91 R R R R 27/S | 26/S | 30/S | 15/S| R | 15/R | 10/R
E9% R R 17/R | 25/ | 25/S | 22/S | 30/S | 14/S | 35/S | 18/1 | 28/S
E95 R R IS/R | 27/S | 27/S | 22/S | 28/S | 14/S | 23/S | 28/S | 23/S
E97 R R 10/R | 22/R | 25/S | 22/S | 25/S | 14/S | 30/S | 30/S | 25/S
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E101 | R R 19/R | 30/S | 27/S | 24/S | 28/S | 17/S | 35/S | 30/S | 25/S
E102 | R R 14/R | 25/ | 23/S | R | 23/S | 13/S | 29/S | 22/S | 21/S
E105| R R 17/R | 24/1 | 25/S | 22/S | 25/S | 18/S | 30/S | 27/S | 26/S
E106 | R R 18/R | 28/S | 25/S | 22/S | 24/S | 17/S | 35/S | 30/S | 28/S
E107 | R R 17/R | 27/S | 21/S | 21/S | 25/S | 14/S | 30/S | 25/S | 23/S
E110 | R R 10/R | 24/1 | 24/S | 24/S | 25/S | 15/S| R | 25/S | 20/S
E111 | R R I5/R | 23/1 | 24/S | 24/S | 26/S | 14/S| R R | 25/S
E119 | R R I5/R | 23/T | 21/S | 20/S | 22/S | 15/S | 31/S | 28/S | 25/S
E120 | R R 15/R | 26/S | 25/S | 23/S | 24/S | 16/S | 32/S | 25/S | 23/S
E121 | R R IS/R | 24/1 | 22/S | 17/1 | 21/S | 14/S | 30/S | 26/S | 23/S
E125| R R L1/R | 25/T | 22/S | 21/S | 25/S | 14/S| R | 23/S | 26/S
E126 | R R 10/R | 22/R | 23/S | 22/S | 23/S | 13/S| R | 24/S | 25/S
E131 | R R 16/R | 23/1 | 29/S | 22/S | 25/S | 14/S | 9/R | 27/S | 25/S
E132 | R R 12/R | 6/R | 21/S | 20/S | 22/S | 11/S | 20/ | R | 22/S
E136 | R R I5/R | 10/R | 24/S | 23/S | 22/S | 12/S | 26/S | R | 23/S
E137 | R R 12/R | 20/R | 22/S | 21/S | 23/S | 15/S| R | 26/S | 25/S
E139 | R R R | 30/S R |1I/R|29/S| R R | 29/S | 22/S
E145 | R R L1/R | 27/S | 24/S | 22/S | 24/S | 15/S| R R | 22/S

Tableau V : Sensibilité d’Escherichia coli aux antibiotiques.

ATB | AMP | AMX | CZ |[CTX |GEN| K |TOB| CL | COT | PA | NIT
Ech

E1 R R R R S R S S S S S
E25 R R R S S R R R S R S
E30 R R R I S S S S S S S
E31 R R R R S S S S R S S
E37 R R R I S S S S S S S
E38 R R R S S S S S S S S
E42 R R R I S S S S S I R
E52 R R R I S S S S S I S
E57 R R R I S S S S S S R
E60 R R R R S S S S S I S
E61 R R R R S S S S S S S
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R
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R
R
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R
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R
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R R R S S R S S
R R R R R R S S
R R R S S R R S

Tableau VI : Valeurs critiques des diametres (mm) des zones d’inhibitions pour Escherichia

coli (EUCAST, 2016)

10 <14 [14-16] >17
25 <14 [14-17] > 18
30 <19 [20-22] >23
30 <22 [23-25] >26
10 <14 [14-16] >17
30 <13 [14-17] >18
10 <14 [14-16] >17
25 <11 / >11
25 <17 [17-22] >23
20 <18 [18-20] >21
20 <14 [14-17] >18
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ANNEXE V

Les tableaux des diagrammes de partie résultat

Tableau VII : Répartition des résultats des prélevements.

Espece E. coli Négative | Contaminée | Autre espece Total
Résultat 47 50 13 35 145
Pourcentage(%) 33% 35% 9% 23% 100%

Tableau VIII : Répartition d’ Escherichia coli isolés selon la nature de prélevement.

Type de prélévement ECBU ECB de pus Total
Nombre 44 3 47
Pourcentage (%) 93,62 6,38 100
Tableau IX : Répartition d’ Escherichia coli isolées selon les services.
Les services PED MF MH PU | CHF | CHH | MAT | Total
Nombre 13 23 5 4 1 2 0 47
Pourcentage (%) | 27,65 | 44,48 10,63 8,51 2,13 4,45 0 100
Tableau X : Répartition des IU a Escherichia coli selon Le sexe.
sexe Féminin Masculin Total
Nombre 32 12 44
Pourcentage (%) 72,73 27,27 100
Tableau XI : Répartition de I’infection de pus a Escherichia coli selon Le sexe.
sexe Féminin Masculin Total
Nombre 1 2 3
Pourcentage (%) 33,33 71,77 100
Tableau XII : Répartition des souches d’Escherichia coli isolés selon la tranche 1’age.
Age [1J-15ans [ | [15-30 ans[ | [30-45 ans[ | [45-60 ans[ | >60 ans | total
Nombre 12 7 4 13 11 47
P (%) 25,53 14,89 8,51 27,66 23,4 100
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Tableau XIII : Sensibilité d’ Escherichia coli aux antibiotiques.

Antibiotiques Souche résistance Souche sensible Souche intermédiaire
nombre | P (%) nombre | P (%) nombre | P (%)
Ampicilline 46 97,87 0 0 1 2,13
Amoxicilline 47 100 0 0 0 0
Céfazoline 46 97.87 1 2,13 0 0
Céfotaxime 16 34,04 13 27,66 18 38,30
Gentamycine 2 4,25 44 93,62 1 2,13
Kanamycine 6 12,77 39 82,98 2 4,25
Tobramycine 2 4,25 45 95,74 0 0
Colistine 3 6,38 44 93,62 0 0
Co-trimoxazole 16 34,04 30 63,83 1 2,13
Nitroxoline 3 6,38 44 93,62 0 0
Acide 8 17,02 34 72,34 5 10,64

Pipémédique




Résumé

Nous avons réalis¢é une étude qui porte sur les patients de différents services de
I’hopital de Lakhdria durant la période de stage qui est de 5 Mars au 5 Mai 2019. Cette étude
a porté sur des souches d’Escherichia coli isolées et identifiée a partir des prélévements
biologiques d’urine et du pus pour tester la résistance bactérienne aux antibiotiques. Nous
avons recueilli 145 prélévements ou les prélevements urinaires sont de 80 ,68% et les
prélévements de pus sont de 19, 32%. 47 souches d’E. coli ont été isolées et identifiées,
pédiatrie et médecine femme occupent la premiére place avec 44 ,68% et 27 ,65% des isolats.
L’¢tude de la sensibilité de 47 souches vis -a-vis de 11 antibiotiques de différentes familles a
montré que nos souches étaient résistantes aux antibiotiques de la famille des B-lactamines et
sensible a tous les aminosides testés. Les femmes et les nouveaux nées sont les plus touchés
par les infections urinaire de E. coli, cela peut étre expliqué par le fait que chez les femmes le
diametre de 1’urétre est plus court ce qui donne aux germes la capacité de remonté le long de
I’urétre vers la vessie et de proliférer dans les urine. D’une autre part on trouve le systéme
immunitaire immature est la principale cause d’infection chez les nouveaux nés.

Mots clés : Infection urinaire, ATB, Résistance, E. coli.

Abstract

We conducted a study that focuses on patients from different departments of
Lakhdria Hospital during the internship period which is from March 5 to May 5 2019. This
study focused on strains of Escherichia coli isolated and identified from biological samples of
urine and pus to test bacterial resistance to antibiotics. We collected 145 samples where the
urine samples are 80, 68% and the samples of pus are 19, 32%. 47 strains of E. coli were
isolated and identified, pediatrics and medicine women occupy the first place with 44, 68%
and 27, 65% isolates. The study of the susceptibility of 47 strains against 11 antibiotics from
different families showed that our strains were resistant to antibiotics of the B-lactam family
and sensitive to all the aminoglycosides tested. Women and newborns are the most affected
by urinary E. coli infections, this can be explained by the fact that in women the diameter of
the urethra is shorter which gives germs the ability to come up along from the urethra to the
bladder and proliferate in the urine. On the other hand we find the immature immune system
is the main cause of infection in newborns.

Key words: E.coli, urinary infections, ATB, Resistance.
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